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Urgences neurologiques 
en cancerologie 

Les complications neurologiques sont tres frequentes chez 
les patients cancereux, et souvent liees a I'apparition de metastases 
cerebrales ou medullaires. Hypertension intracranienne, crise 
epileptique, compression de la moelle ou de ses racines terminales 
imposent une imagerie et une prise en charge urgentes dont depend 
generalement le pronostic vital et fonctionnel a tres court terme. 


Stephanie Cartalat-Carel, Jerome Honnorat 

D e multiples complications neurologiques peuvent sur- 
venir chez un patient cancereux. 1 L’origine de ces 
complications est parfois difficile a preciser et elle 
n’est pas toujours en relation directe avec la progression 
tumorale. Le diagnostic requiert une analyse semiologique 
precise, ainsi que le recours a des examens radiologiques. 
L’urgence est un facteur majeur de la prise en charge de 
ces patients, car le pronostic vital et surtout fonctionnel est 
lie a la rapidite du diagnostic et du traitement. 

HYPERTENSION INTRACRANIENNE : 
SCANNER OU IRM EN URGENCE 


L’hypertension intracranienne est la consequence du 
developpement d’un processus expansif dans un espace 
clos et rigide que represente la boite cranienne . 2 3 Les 
metastases sont principalement en cause, mais egalement 
les tumeurs primitives du systeme nerveux, les hemoira- 
gies ou, plus rarement, les abces cerebraux. Le developpe- 
ment d’une hypertension intracranienne depend de la 
rapidite de progression de la tumeur, de fimportance de 


la reaction oedemateuse perilesionnelle, et de la localisa- 
tion de la lesion par rapport aux voies d’ecoulement du 
liquide cephalorachidien (LCR). Sa gravite est liee au 
risque d’engagement cerebral, qui peut etre secondaire a 
un effet de masse ou a une hydrocephalie consequence de 
Finterruption des voies de communication du LCR. 

Cephalees, vomissements et oedeme papillaire 

Quels que soient les causes et le mecanisme, les signes 
cliniques sont identiques et se caracterisent par une triade : 
cephalees, vomissements et oedeme papillaire. Les cepha- 
lees debutent typiquement en fin de nuit, pouvant 
reveiller le malade ; elles sont exacerbees par la toux, l’ef- 
fort et les manoeuvres de Valsalva. Classiquement, elles 
sont plus intenses au reveil et decroissent au cours de la 
journee. Dans les tumeurs supratentorielles, elles ont ten- 
dance a etre de localisation frontale, et dans les tumeurs 
infratentorielles elles sont plus volontiers occipitales. Les 
vomissements accompagnent les cephalees ; ils peuvent 
etre precedes par des nausees ou survenir brutalement. 
L’oedeme papillaire est un signe objectif mais inconstant, 
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se traduisant cliniquement par une baisse de l’acuite 
yisuelle. II peut se manifester initialement par des episo- 
des transitoires de flou visuel qui sont parfois, au debut, le 
seul signe clinique. A un stade tardif, on peut observer des 
troubles neurovegetatifs : brady- ou tachycardie, hyper- 
tension arterielle, dyspnee, hyper- ou hypothermie. Une 
paralysie du YI e nerf cranien, uni- ou bilaterale, peut aussi 
s’observer sans qu’elle ait de valeur localisatrice. 

Risque de cecite et d'enqagement cerebral 

Les 2 risques evolutifs principaux de l’hypertension 
intracranienne sont la cecite et l’engagement des struc- 
tures cerebrales vers les cavites hemiaires naturelles intra- 
craniennes (faux du cerveau, tente du cervelet et trou 
occipital). L’engagement cerebral est suspecte devant l’ap- 
parition de troubles neurovegetatifs. Au stade d’engage- 
ment, Fevolution est le plus souvent fatale, malgre les the- 
rapeutiques mises en place ; le diagnostic et le traitement 
doivent done etre rapides. 

Imaqerie cerebrate 

La suspicion d’une hypertension intracranienne doit 
conduire a la realisation en urgence d’une imagerie cerebrale. 
La tomodensitometrie est un examen de debrouillage d’acces 
facile, permettant d’eliminer rapidement une hemoiragie 
intracerebrale ou un hematome sous-dural (hyperdensite). 
L’injection de produit de contraste est indispensable pour 
visualiser les lesions non hemoiragiques. L’imagerie par reso- 
nance magnetique (IRM) perniet de mieux preciser les cau- 
ses, les rapports anatomiques, et la presence de lesions de 
petites tallies. On recherche : 

1. un effet de masse provoque par une ou plusieurs 
lesions entourees d’une reaction oedemateuse, l’injection de 
produit de contraste pouvant peimettre d’evoquer plus pre- 


cisement un abces, une metastase ou une lesion primitive ; 

2. une hydrocephalie secondaire a une lesion compri- 
mant les voies d’ecoulement du LCR (fig. 1). 

Parfois, aucune masse lesionnelle n’est individualisa- 
ble, seul un oedeme diffus avec disparition des sillons et 
des petits ventricules est observe. Les causes possibles 
sont resumees dans le tableau 1. 

Prise en charge 

Le traitement doit etre adapte a la cause. En cas d’effet 
de masse et d’oedeme, le traitement medical consiste en 
l’administration de corticoi'des qui reduisent l’oedeme 
vasogenique. La dose et le mode d’administration depen- 
dent de l’importance des signes cliniques et de l’imagerie 
cerebrale. Dans les tumeurs proches du 3 e et du 4 e ventri- 
cule, de l’aqueduc de Sylvius, ou du tronc cerebral, l’exe- 
rese chirurgicale, si elle est possible, est une urgence car le 
risque d’engagement cerebral est extreme. L’exerese des 
autres lesions est discutee en fonction de la localisation, 
du nombre de lesions, de Fevolution sous traitement anti- 
oedemateux, de l’evolutivite du cancer primitif et de l’etat 
general du patient. Le geste operatoire doit etre le plus 
complet possible et presenter un minimum de risque 
fonctionnel. En presence d’une hydrocephalie, une deri- 
vation neuro chirurgicale d’urgence s’impose. La presence 
d’un hematome intracerebral peut necessiter une evacua- 
tion chirurgicale en fonction de son importance et du 
retentissement clinique. Le traitement d’un abces est le 
plus souvent medico-chirurgical. L’absence frequente 
d’identification du germe responsable necessite une anti- 
biotherapie probabiliste associant cephalosporine de 3 e 
generation, aminoside et metronidazole. En fonction de 
Fevolution tomodensitometrique sous antibiotherapie, le 
traitement neuro chirurgical est discute. 





Him Patiente de 53 ans traitee depuis 3 mois pour un cancer pulmonaire et ayant un tableau d'hypertension intracranienne 
brutal avec confusion. L'IRM montre sur les sequences ponderees en T1, apres injection de gadolinium, de nombreuses 
metastases (A) dont I'une en position mediane dans la region pineale (B). Cette derniere etait responsable, avant la realisation 
d'une derivation ventriculaire en urgence, d'une hydrocephalie avec dilatation triventriculaire bien visible sur la tomodensito- 
metrie preoperatoire (C et D). Apres derivation ventriculaire et corticotherapie, la patiente a regu une irradiation encephalique. 
Sur le plan pulmonaire, la prise en charge est restee purement symptomatique. La patiente est decedee 7 mois plus tard 
de revolution pulmonaire de son cancer et de localisations osseuses multiples, ^intervention neurochirurgicale a permis 
de maintenir une bonne qualite de vie a domicile pendant 6 mois. 
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Causes d’hypertension intracranienne 

(imagerie cerebrale ne montrant qu’un oedeme diffus) 


1 Metaboliques 

Hypercapnie 

Polyglobulie 

Hyperviscosite 

Insuffisance renale 

Anemie 

1 Toxiques 

Methotrexate 


CorticoTdes 


Hypervitaminose A 

1 Infection 

Meningite 

1 Vasculaires 

Encephalopathie hypertensive 


Thrombophlebite 


Tableau 1 


EPILEPSIE : 

SOUVENT LI E A DES METATASES 

Les crises d’epilepsie sont une complication frequem- 
ment observee chez les patients ayant un cancer. Outre les 
tumeurs cerebrale s primitives, une crise comitiale peut 
etre secondaire a une localisation metastatique cerebrale 
ou meningee d’un cancer systemique 4 ou a un desordre 
metabolique tres frequent chez ces patients. 

Des siqnes focaux initiaux souvent meconnus 

Les crises generalisees, le plus souvent de type tonico- 
cloniques, peuvent etre secondaire s aussi bien a un desor- 
dre metabolique qu’a la presence d’une lesion cerebrale. 
Les crises comitiales partielles sont, par contre, generale- 
ment en rapport avec une localisation tumorale intracere- 
brale. Une generalisation secondaire s’observe dans plus 
de 50 % des cas, et elle est parfois si rapide que les symp- 
tomes focaux initiaux passent inapergus. L’inteirogatoire 
est essentiel et doit etre soigneux. II doit rechercher des 
phenomenes paroxystiques et repetitifs tels que des mou- 
vements cloniques, des paresthesies hemicorporelles, des 
difficultes de langage, des douleurs abdominales ascen- 
dantes, une hypersudation ou des sensations de deja 
vecu . . . En cas de crise tonico-clonique partielle ou gene- 
ralisee, les deficits moteurs post-critiques focaux ont ten- 
dance a etre plus prolonges que dans les causes non 
tumorales et durent parfois plus de 24 heures. Ils ne doi- 
vent pas etre confondus avec une progression tumorale 
cerebrale. Un syndrome confusionnel evoque une crise 
d’epilepsie en phase post-critique, mais s’il perdure, une 
origine toxique (chimiotherapie, antiepileptiques,. . .) ou 
metabolique doit etre eliminee. 

La crise d’epilepsie est le plus souvent de resolution 
spontanee. Le risque principal est la survenue d’un etat de 
mal epileptique qui met en jeu le pronostic vital s’il se pro- 
longe au-dela de 30 minutes, le patient risquant de faire 
un collapsus cardio-respiratoire avec defaillance multivis- 
cerale (insuffisance renale aigue, hyperkaliemie et rhab- 
domyolyse). 5 


IRM en urgence 

Les causes des crises d’epilepsie en cancerologie sont resu- 
mees dans le tableau 2. La premiere cause retrouvee chez un 
patient atteint d’un cancer est la presence de metastases cerebra- 
les, qui doivent etre recherchees par la realisation d’une image- 
tie. L’IRM est plus perfoimante que la tomodensitometrie, per- 
mettant de visualiser des lesions de plus petites tailles. 
L’injection d’un produit de contraste est essentielle et doit faire 
partie du bilan en urgence, car elle peraiet de visualiser des 
lesions non visibles sans injection. L’incidence d’une epilepsie 
dans les metastases cerebrales est de 20 a 40 %. 4 Les localisa- 
tions infratentorielles et supratentorielles profondes sont beau- 
coup moins epileptogenes que les localisations corticales. La 
survenue de crises d’epilepsie ou l’aggravation d’une epilepsie 
connue chez un patient ayant une tumeur cerebrale primitive ou 
secondaire doit faire rechercher une hemoiragie iritratu morale. 

Parallelement, des examens biologiques doivent etre reali- 
ses a la recherche d’une cause metabolique ou infectieuse 
(tableau 2). Si aucune cause n’est retrouvee, une ponction 
lombaire doit etre faite, a la recherche d’une meningite ou 
d’une dissemination meningee qui est epileptogene dans 10 a 
15 % des cas. En l’absence de cause, et dans l’hypothese d’un 
syndrome paraneoplasique, on cherche dans le sang et le LCR 
les anticorps anti-neuronaux (anticorps anti- Hu, Yo, Ri, CV2, 
Ma2, amphiphysine). 6 

Etiologie des crises d’epilepsie 


I Localisations secondaires Metastase cerebrale 


Metastase durale 

Metastase leptomeningee 

1 Troubles metaboliques 

Hyponatremie 

Hypo- ou hypercalcemie 
Hypomagnesemie 

Hypoxie 

Hypo- ou hyperglycemie 

1 Infarctus cerebral 

1 Hemorragie cerebrale 

1 Infections 

Abces cerebral 

Bacterienne : Listeria monocytogenes 
Virale : cytomegalovirus 

Fungiques : Cryptococcus neoformans, 
Aspergillus fumigatus,Candida 

Parasite : Toxoplasma gondii 

1 Traitements 

Radiotherapie 

Chimiotherapie : methotrexate, 
L-asparaginase, cytarabine, inhibiteurs 
de la topo-isomerase, ifosfamide, 
nitroso-uree, cisplatine, interferon, 
interleukine-2, opioides (meperidine) 

Antiemetiques : phenothiazine, 
butyrophenone 

Antibiotiques : penicilline, imipenem 


Tableau 2 
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L'IRM est devenue I'examen de reference pour la detection 
des lesions cerebrates. Elle permet de visualiser des lesions 
invisibles sur la tomodensitometrie et d'en preciser 
I'extension et les rapports anatomiques. 

Les progres techniques en neurochirurgie permettent des 
exereses tumorales plus completes en respectant les zones 
fonctionnelles et en diminuant les risques de complications et 
de sequelles postoperatoires. 

Prise en charge 

En cancerologie, le traitement des crises comitiales 
reste celui de leurs causes, mais il est necessaire d’instau- 
rer immediatement un traitement anti-epileptique pour 
eviter un etat de mal. 7 On choisit en priorite les benzodia- 
zepines pour leur action rapide. En prevention de la reci- 
dive, la presence de lesions secondaires ou primitives du 
systeme nerveux central incite a proposer des medica- 
ments actifs sur les crises partielles. On debute toujours 
par une monotherapie, a doses progres sivement croissan- 
tes. II faut veiller a la toxicite renale, hepatique et hemato- 
poi’etique des antiepileptiques, ainsi qu’a leur role d’in- 
ducteur enzymatique particulierement genant chez un 
patient sous chimiotherapie ou corticoi'des. Dans le cas de 
desordres metaboliques ou d’infections, le traitement 
antiepileptique est transitoire et peut etre arrete rapide- 
ment apres le traitement de la cause. La prise en charge 
d’un etat de mal epileptique se fait en reanimation. 

COMPRESSION MEDULLAIRE ET SYNDROME 
DE LA QUEUE DE CHEVAL : FREQUENTS 


Compression medullaire et syndrome de la queue de 
cheval par localisation metastatique sont des complica- 
tions frequentes en cancerologie. 3,5 Le pronostic fonction- 
nel est uniquement lie a la rapidite du diagnostic et du 
traitement. Un deficit installe est le plus souvent definitif. 
II faut done s’appliquer a depister au plus tot les lesions 
devant tout signe neurologique de suspicion. 

La compression medullaire est devolution 
progressive 

Classiquement, une compression medullaire associe un 
syndrome lesionnel, sous-lesionnel et rachidien. C’est le 
niveau de compression qui determine le tableau clinique. 
L’evolution est typiquement progressive, debutant dans 
90 % des cas ; des douleurs rachidiennes ou radiculaires 
peuvent preceder de plusieurs semaines la survenue des 
symptomes neurologiques. Typiquement, ceux-ci associent 
deficit moteur, signes sensitifs et troubles sphincteriens. 
Cependant, une compression medullaire peut se manifester 


seulement par l’un de ces troubles. C’est l’atteinte bilaterale, 
ascendante et progressive qui evoque le diagnostic. 

Syndrome de la gueue de cheval : 
debut unilateral possible 

Le syndrome de la queue de cheval est lie a une com- 
pression des racines terminates de la moelle. II associe une 
paralysie des membres inferieurs de type peripherique 
(flasque et amyotrophique), une abolition du reflexe anal 
et des reflexes tendineux, un deficit sensitif de la region 
peri-anale (anesthesie en selle) et des organes genitaux 
externes. Les douleurs de la region lombaire irradiant 
dans les fesses et le perinee sont frequentes, de meme que 
les troubles genitaux et urinaires (impuissance, inconti- 
nence, retention urinaire). L’intensite des symptomes est 
en pratique tres variable, car la semiologie est d’autant 
plus riche que la compression est haut situee. De meme un 
debut unilateral n’est pas rare. 

IRM medullaire 

L’IRM medullaire est I’examen de reference pour le 
diagnostic d’une compression medullaire ou de la queue 
de cheval (fig. 2). Les symptomes cliniques permettent de 
supposer le niveau lesionnel et d’orienter ainsi I’examen 
d’imagerie (IRM cervicale, dorsale ou lombaire). Dans le 
cas de lesion metastatique epidurale, une imagerie de la 
moelle entiere est necessaire a la recherche de lesions non 
symptomatiques, 10 a 38 % des metastases epidurales 
envahissant plusieurs niveaux non contigus. Une compres- 
sion metastatique ne doit pas etre confondue avec une 
spondylodiscite, en particulier chez un patient immunode- 
prime en cours de chimiotherapie. Les compressions extra- 
durales sont exclusivement liees a des metastases vertebrales 



OH Patiente agee de 40 ans ayant une hypoesthesie et 
un deficit moteur des membres inferieurs apparus progressi- 
vement en 14 mois. L'IRM (images A et B en seguences pon- 
derees T2) montre un meningiome comprimant la moelle. 
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Causes des syndromes medullaires 


1 Compression epidurale 

Tumeur 

Abces 

Hematome 

Hernie discale 

Hemangiome vertebral 

1 Processus intramedullaire 

Metastases 

Abces 

Hematome 

Syrinx 

1 Myelopathie 

Radiotherapie 

Chimiotherapie intrathecale 
Syndrome paraneoplasique 

1 Metastases leptomeningees 

1 ArachnoTdite spinale 


Tableau 3 


et epidurales. Dans la grande majorite des cas, l’envahisse- 
ment interesse d’abord la vertebre, atteignant ensuite 
l’espace epidural. Les facteurs responsables des lesions 
medullaires sont a la fois le tassement vertebral, l’envahisse- 
ment de l’espace epidural et le retentissement sur les veines 
de drainage de la moelle, ce qui explique les difficultes de 
recuperation, meme apres un traitement precoce. 

II peut exister des lesions intradurales ; 8 on differencie 
alors les localisations extra- et intramedullaires. L’etiolo- 
gie est dans ce cas dominee par les tumeurs primitives du 
systeme nerveux. Les metastases ne represented que 4 % 
des tumeurs intramedullaires. 

L’apparition d’un syndrome de la queue de cheval ou 
d’une semiologie medullaire n’est pas systematiquement 
liee a une localisation tumorale. D’autres mecanismes 
peuvent etre responsables (tableau 3). 


la maladie cancereuse. La vertebroplastie percutanee, qui 
consiste en l’injection de ciment dans la vertebre, peimet 
de consolider le corps vertebral et done de soulager les 
douleurs en quelques heures. Elle ne peut etre realisee 
qu’en Fabsence de signe neurologique deficitaire et ne se 
congoit qu’en complement du traitement radiotherapique 
et (ou) chirurgical de stabilisation. 

DES COMPLICATIONS VASCULAIRES 
CEREBRALES DANS 15 % DES CAS 


La presence d’un cancer entraine un syndrome inflamma- 
toire et des modifications de l’hemostase. De ce fait, les acci- 
dents vasculaires cerebraux surviennent dans 15 % des cancers 
et ont une expression dinique dans 1 cas sur 2. 9 Les symptomes 
et les traitements ne sont pas specifiques. Par contre, certaines 
causes doivent etre systematiquement recherchees. 

Accidents vasculaires cerebraux ischemiques 

La survenue d’un accident vasculaire cerebral ische- 
mique fait rechercher tout d’abord une origine atheroma- 
teuse ou embolique, frequente chez des patients souvent 
ages. Neanmoins, d’autres mecanismes plus specifiques 
interviennent en cancerologie (tableau 4). Sur le plan bio- 
logique, il faut rechercher en particulier une activation 
chronique de la coagulation (CIYD) qui provoque des 
micro-infarctus epars souvent corticaux, bien visibles en 
IRM, se manifestant par une encephalopathie diffuse avec 
confusion, coma et epilepsie. 10, 11 

Accidents hemorraqiques intracraniens 

Une hemorragie cerebrale doit faire rechercher une 
metastase, en particuher si le cancer primitif est un chorio- 
carcinome, un melanome, un carcinome bronchique ou 


Prise en charge 

L’absence de traitement rapide conduit a l’aggravation 
des symptomes qui deviennent iireversibles. Les corticoi- 
des ont une action anti-oedemateuse et anti-inflammatoire, 
et peimettent de diminuer les douleurs ainsi que d’amelio- 
rer dans une certaine mesure les symptomes neurolo- 
giques. Le choix du traitement : chirurgie, radiotherapie 
ou chimiotherapie, est fonction de la capacite de recupera- 
tion fonctionnelle Lee en partie a la gravite des symptomes, 
a la duree de la compression, au pronostic du cancer primi- 
tif et a la localisation des metastases. Le traitement chirur- 
gical, lorsqu’il est possible, est un des traitements de choix, 
avec le plus souvent une recuperation progressive dans les 
semaines suivant l’operation, mais il ne doit etre propose 
que si le pronostic fonctionnel est bon et s’il n’y a pas de 
risque vital a moyen terme du fait de l’evolution de la ma- 
ladie cancereuse. La radiotherapie seule peimet rarement 
une recuperation fonctionnelle, mais elle peut etre propo- 
see a titre antalgique ou pour eviter une aggravation. La 
chimiotherapie n’a d’action que sur l’evolution generate de 


Accidents ischemiques cerebraux 


1 Etat d'hypercoagulation 

Coagulation intravasculaire disseminee 
Microangiopathie thrombotique 
Endocardite thrombosante non 
bacterienne 

Thrombophlebite cerebrale 

1 Role direct du cancer 

Embolies tumorales 

Lymphome malin endovasculaire 

1 Arterites 

Mycotiques : Aspergillus , Candida, 
mucormycose 

Bacterienne 

Granulomateuse ou zosterienne 

Radique 

1 Syndromes myelo- 

Thrombocytemie essentielle 

proliferates 

Polyglobulie vraie 

1 Effet secondaire 
de la radiotherapie 
cervicale dans les cancers 
oto-rhino-larynges 

Atherosclerose des arteres carotides 


Tableau 4 


D 'a pres les ref 10 et 11 
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Traitement de l/hypertension intracranienne 
•) moderee : Medrol 16 mg, 4 cp/j ; 

)• severe : Solumedrol par voie intraveineuse lente, 120 a 
500 mg/j associe ou non au Mannitol 20 % (100 cm 3 toutes 
les 6 h) ; decompression neurochirurgicale. 

Traitement de l'etat de mal epileptique 

)• De 0 a 5 minutes : clonazepam (1 mg) ou de diazepam (10 mg) 
par voie intraveineuse lente (2 a 3 min pour eviter la 
depression respiratoire). 

Si les crises continuent (5 a 10 min) : nouvelle injection de diazepam 
ou de clonazepam (a la meme dose, avec les memes precautions). 

)• Si les crises continuent (10 a 20 min) : phenytoine 20 mg/kg IV a 

50 mg/min ou fosphenytofne 20 mg/kg d'equivalent phenytoine 
a 150 mg/min. Si les crises continuent : phenobarbital 20 mg/kg 
par voie intraveineuse (50 a 75 mg/min). 

51 les crises continuent apres 60 min : transfert en 
reanimation pour intubation et ventilation assistee ; 
thiopental 5 mg/kg en bolus puis 1 a 3 mg/kg/h ou midazolam 
0,2 mg/kg en bolus puis 5 a 25 mg/h. 


un cancer du rein. 4 Des anevrismes mycotiques, en rap- 
port avec une endocardite bacterienne, sont egalement 
possibles. Les hemoiragies meningees sont plus rares, et 
dans 2 tiers des cas, elles surviennent au cours de leuce- 
mies. Les hematomes sous-duraux peuvent survenir lors 
d’une metastase durale d’une tumeur solide, de troubles 
de la coagulation au cours des hemopathies ou de trauma- 
tisme cranien au cours de traitement anticoagulant. 

MENINGITE ET MENINGO-ENCEPHALITE 

INFECTIEUSES 


Les infections a tropisme neurologique sont frequentes 
chez ces patients, du fait de l’immunodepression. Le diagnos- 
tic est difficile car les patients sont souvent paucisymptoma- 
tiques. Une fievre inexpliquee ou des signes encephalitiques 
doivent conduire a la realisation d’une ponction lombaire, en 
l’absence de contre-indication, et faire rechercher en particu- 
lier une infection a Listeria monocytogenes , Mycobacterium 
tuberculosis . ; Cytomegalovirus. ; virus zoster. Toxoplasma De plus, 
tout geste invasif (chirurgie intracerebrale, derivation ventri- 
culaire exteme, chambre implantable, chimiotherapie intra- 
thecale) est susceptible d ’induire une infection, en particulier 
a staphylocoque coagulase negative. Une ponction lombaire 
et des hemocultures repetees doivent etre realisees ainsi que 
1’extraction du materiel implante. 

LE SYNDROME CONFUSIONNEL 


La premiere cause a evoquer en cas de syndrome 
confusionnel 5 chez un patient ayant un cancer est une 


crise d’epilepsie ; il peut alors s’agir d’une confusion post- 
critique ou d’un etat de mal non convulsif. Parallelement il 
faut systematiquement rechercher des troubles metabo- 
liques (hypo- ou hypernatremie, hypercalcemie, hypoma- 
gnesemie,. . .). D’autres causes sont possibles : meningite 
ou meningo-encephalite infectieuse, complication vascu- 
laire cerebrale, encephalite paraneoplasique, cause medi- 
camenteuse (psycho tropes, antiepileptiques,. . .). 

CONCLUSION 


Les complications neurologiques en cancerologie sont 
frequentes et ne sont pas toujours en relation directe avec 
une progression tumorale. Leur diagnostic doit etre 
rapide afm de mettre en place un traitement adapte qui 
peut parfois sauver la vie du patient. Les traitements 
disponibles ne permettent que tres rarement de modifier 
le cours evolutif de la maladie cancereuse au stade meta- 
statique, par contre, une prise en charge therapeutique 
adaptee permet de preserver ou d’ameliorer l’etat fonc- 
tionnel du patient et done sa qualite de vie. ■ 


SUMMARY Neurological complications of cancer 

Neurological complications of cancer are common, and some of 
them are true emergency. Rapid diagnosis and treatment can 
preserve neurologic functions and sometimes save a life. Raised 
intracranial pressure, epilepsy, spinal cord compression, cerebral 
vascular complication and infectious meningitis are the most 
common neurologic emergencies in cancer patient. 
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RESUME Urgences neurologigues en cancerologie 

De multiples complications neurologigues peuvent survenir chez 
un patient ayant un cancer. Certaines represented de veritables 
urgences dont le diagnostic et le traitement doivent etre rapides 
afin de preserver les fonctions nerveuses et d'eviter parfois une 
issue fatale. L'hypertension intracranienne, les crises d'epilepsie, les 
compressions medullaires, les complications vasculaires cerebrales 
et les meningites infectieuses sont les urgences neurologigues les 
plus freguentes chez les patients cancereux. 
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